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その結果、in vivoにおける p53の免疫染色において、p53はマウス頭頂骨骨細胞に発現し、圧縮力負荷 0時
間後（対照群）と比較して、圧縮力負荷3時間後で有意に上昇し、圧縮力負荷6時間後では圧縮力負荷3時間
後に比べ有意に減少し、対照群と同レベルまで減少した。また、CCN2の免疫染色において、p53と同様にCCN2
発現骨細胞は対照群と比較して、圧縮力負荷 3時間後で有意に上昇し、圧縮力負荷 6時間後では圧縮力負荷 3
時間後に比べ有意に減少し、対照群と同レベルまで減少した。さらに、TUNEL染色において、陽性骨細胞率は
対照群と比較して、圧縮力負荷3時間後では有意差を認めなかったが上昇し、圧縮力負荷6時間後では対照群
と比較して有意に増加した。一方、in vitroにおいてタンパク質発現量を検索した結果、p53および活性型で
あるPhospho-p53(Ser15)の発現量は圧縮力負荷後に増加傾向を示した。CCN2の発現量は、p53およびその活性
化の発現量と同様に圧縮力負荷後より増加傾向を示した。また、アポトーシス誘導因子Baxの発現量も圧縮力
負荷後より増加傾向を示した。一方、アポトーシス関連因子Caspase-3の発現量は圧縮力負荷後より時間依存
的に増加傾向を示した。さらに、p53のインヒビターを用いて p53の活性を抑制すると、圧縮力負荷４時間後
において、圧縮力負荷により増加した p53、Phospho-p53(Ser15)、CCN2、Baxおよび Caspase-3の発現量は抑
制された。これらの結果より、骨細胞への圧縮力負荷はp53の発現および活性化、CCN2の発現を誘導し、アポ
トーシスを促進するカスパーゼシグナルを活性化する可能性が示唆された。 
 
 
 
